











spread	of	 this	mosquito	 is	very	broad,	 covering	almost	all	 tropical	 regions	worldwide.	This	 study	aims	 to	
determine	the	vulnerability	status	of	homozygous	Ae.	aegypti.		Sample	of	Ae.	aegypti	is	mosquito	strain	from	
Health	Entomology	Laboratory	Bogor	 Institute	of	Agriculture	and	 	at	 random	 sampling.	Ae.	aegypti	eggs	
which	 comes	 from	 the	 breeders	 hatched	 separately.	 Insecticide‐treated	 paper	 (impregnated	 paper)	
malathion,	bendiokarb	and	deltamethrin	are	use	 for	 insecticides	 testing	using	WHO	 test	kit.	The	analysis	
showed	 that	 the	mosquito	Ae.	aegypti	 tested	with	a	 	 single	 sib‐selection	method	and	were	exposed	 to	 the	
insecticide	malathion,	propoksur,	and	showed	an	increasing	trend	sipermetrin	vulnerability	homozygous	at	
each	generation.	As	for	the	fourth	generation	(F4)	has	not	shown	changes	into	a	strain	that	is	homozygous	
susceptible	 to	 three	 types	of	 insecticides.	The	 formation	 of	homozygous	 susceptible	 strains	 take	over	 five	
generations.	
Keywords:	Ae.	aegypti,	malathion,	bendiocarb,	deltamethrin,	single	sib‐selection	method	
Abstrak.	 Aedes	 aegypti	 merupakan	 jenis	 nyamuk	 yang	 dapat	 membawa	 virus	 dengue,	 demam	 kuning	
(yellow	fever)	dan	chikunguya.	Penyebaran	nyamuk	ini	sangat	luas,	meliputi	hampir	semua	daerah	tropis	
di	 seluruh	 dunia.	 Penelitian	 ini	 bertujuan	 mengetahui	 status	 kerentanan	 nyamuk	 Ae.	 aegypti	 secara	




menggunakan	WHO	 test	 kit.	 Hasil	 analisis	menunjukkan	 bahwa	 nyamuk	Ae.	aegypti	 yang	 diuji	 dengan	
metode	 seleksi	 indukan	 tunggal	 serta	 dipaparkan	 dengan	 insektisida	 malation,	 propoksur,	 dan	
sipermetrin	 	 memperlihatkan	 tren	 peningkatan	 kerentanan	 secara	 homozigot	 pada	 setiap	 generasi.	














vektor	 penyebab	 penyakit.	 Nyamuk	 berperan	
sebagai	 vektor	 penyakit	 dengue,	 chikungunya,	
demam	 kuning	 (yellow	 fever),	 encephalitis,	
filariasis,	 riketsiasis,	 dan	 malaria.	 Demam	
Berdarah	 Dengue	 (DBD)	 merupakan	 satu	 di	
antara	penyakit	tular	vektor	yang	masih	menjadi	
masalah	 kesehatan	 secara	 global	 terutama	 di	
negara	berkembang	termasuk	Indonesia1.	
Nyamuk	 Aedes	 aegypti	 merupakan	 vektor	
penyakit	 demam	 berdarah	 dengue	 yang	 sangat	
berbahaya	 bagi	 manusia	 karena	 dapat	
menyebabkan	 kematian	 bagi	 penderitanya.	
Secara	 umum	 pengendalian	 nyamuk	 vektor	
dilakukan	 dengan	 tiga	 cara	 yakni	 pengendalian	
fisik,	 biologis	 dan	 pengendalian	 kimiawi	
menggunakan	 insektisida	 merupakan	 cara	 yang	
paling	umum	digunakan1,2,3.	
Tingkat	 terjadinya	 kasus	 penyakit	 Demam	
Berdarah	mempunyai	 hubungan	 dengan	 tingkat	
status	 resistensi	 nyamuk	 Ae.	 aegypti	 sebagai	
vektor.	 Pada	 lokasi	 dengan	 kasus	 tinggi	 DBD	
sudah	mulai	adanya	populasi	vektor	resisten	dan	
toleran	 terhadap	 insektisida	 yang	 digunakan	
untuk	pengendalian4.	
Penggunaan	 insektisida	 hingga	 saat	 ini	
semakin	 meningkat	 di	 negara‐negara	
berkembang.	 Penggunaan	 satu	 jenis	 insektisida	
yang	 berulang‐ulang	 dalam	 jangka	 waktu	 yang	
lama	 dapat	 menimbulkan	 populasi	 serangga	
target	 yang	 resisten,	 resurjensi,	 ledakan	 hama	
sekunder,	 serta	 penumpukan	 residu	 insektisida	
di	 alam	 yang	 menimbulkan	 masalah	 	 terhadap	
manusia,	hewan	dan	hasil	pertanian1.	
Mekanisme	resistensi	dibedakan	menjadi	dua	
jenis	 yaitu,	 mekanisme	 biokimiawi,	 yang		
berkaitan	 dengan	 fungsi	 enzimatik	 di	 dalam	
tubuh	 serangga	 vektor	 yang	 mampu	 mengurai	
molekul	 insektisida	 menjadi	 molekul‐molekul	
lain	 yang	 tidak	 toksik	 (detoksifikasi)	 dan	
mekanisme	 resistensi	 perilaku,	 yaitu	 vektor	
secara	 alami	 menghindari	 kontak	 dengan	
insektisida5.	
Koloni	 nyamuk	 Ae.	 aegypti	 di	 Laboratorium	
Entomologi	 Kesehatan	 FKH	 IPB	 yang	 telah	
dikembangbiakkan	 selama	 97	 generasi	 (F97)	
diduga	 secara	 genetik	 bersifat	 resisten	
heterozigot.	 Hal	 ini	 terlihat	 dari	 hasil	 pengujian	
efikasi	 terhadap	 insektisida	 golongan	
organofosfat,	 karbamat,	 dan	 piretroid	 sintetik	





digunakan	 sebagai	 nyamuk	 uji	 di	 laboratorium.	
Upaya	ini	dapat	dilakukan	dengan	metode	seleksi	








Penelitian	 dilakukan	 di	 Laboratorium	
Entomologi	 Kesehatan	 Fakultas	 Kedokteran	




Lengkap	 (RAL)	 dengan	 3	 perlakuan	 dan	 3	
ulangan	 untuk	 setiap	 jenis	 insektisida.	
Persamaan	 regresi	 antara	waktu	 kontak	 dengan	
mortalitas	 dibuat	 untuk	 mengetahui	 status	
kerentanan	populasi	nyamuk	yang	diuji	terhadap	
insektisida.	 Analisis	 kerentanan	 setiap	 sampel	
kandang	 akan	 ditentukan	 berdasarkan	 pada	
persentase	 kematian	 nyamuk	 dengan	




Sebanyak	 10	 pasang	 nyamuk	 Aedes	 aegypti	
F97	 dewasa	 strain	 insektorium	 diambil	 secara	
acak.	Setiap	satu	pasang	indukan	nyamuk	jantan	
dan	 betina	 dipisahkan	 ke	 dalam	 kandang	
berbeda.	 Nyamuk	 tersebut	 diberi	 makan	 darah	
marmut	untuk	menghasilkan	telur	dan	hasil	dari	
penetasan	telur	tersebut	dinyatakan	sebagai	F0.	
Persiapan	 untuk	 mendapatkan	 telur	 Aedes	
aegypti	 dilakukan	 dengan	menyediakan	 ovitrap.	
Ovitrap	untuk	Aedes	aegypti	berupa	wadah	gelas	
plastik	 yang	 dilapisi	 kertas	 saring	 pada	 bagian	
dinding	 dalam	 sebagai	 tempat	 peletakan	 telur,	




Satu	 kertas	 saring	 telur	 Aedes	 aegypti	 yang	
berasal	dari	satu	 indukan	nyamuk	dipindah	dari	
ovitrap	dan	dikeringkan	pada	suhu	kamar	selama	
dua	 hari.	 Setelah	 itu	 ditetaskan	 dalam	 nampan	
plastik	berukuran	20x15x10	cm3	yang	berisi	satu	
liter	air.	Telur	yang	telah	menetas	menjadi	 larva	
diberi	 makanan	 berupa	 tepung	 hati	 ayam	 dan	
catfood	(1:1)	yang	telah	dihaluskan.	Air	di	dalam	
nampan	 tersebut	 diganti	 dengan	 air	 baru	 setiap	
dua	 hari	 sekali	 sampai	 menjadi	 larva	 instar	 IV.	
Pupa	dikumpulkan	di	dalam	wadah	gelas	plastik,	
kemudian	dimasukkan	ke	dalam	kandang	hingga	
eklosi	 menjadi	 dewasa.	 Pemeliharaan	 ini	
dilakukan	hingga	5	generasi	 (F5).	 Suhu	 rata‐rata	






Insektisida	 (impregnated	 paper)	 yang	
digunakan	 untuk	 pengujian	 nyamuk	 terdiri	 atas	




Pengujian	 dilakukan	 dengan	 menggunakan	
impregnated	 paper	 yang	 dimasukkan	 ke	 dalam	
masing‐masing	 tabung	WHO	 test	 kit,	 sedangkan	
untuk	kontrol	hanya	menggunakan	kertas	saring.	
Pengujian	 ini	diulang	3	kali	dengan	satu	kontrol	
negatif.	 Nyamuk	 betina	 umur	 2‐3	 hari	 yang	
kenyang	 air	 gula	 diambil	 dari	 kandang	
pemeliharaan.	 Setiap	 tabung	 holding	 tube	 diisi	
dengan	 25	 ekor	 nyamuk	 uji.	 Tabung	 diletakkan	
dalam	posisi	 tegak	 selama	satu	 jam	dan	diamati	
mortalitasnya	mulai	 dari	 10,	 20,	 30,	 40,	 50,	 dan	
60	menit.		
Setelah	 kontak	 selama	 60	 menit,	 nyamuk	
dipindahkan	kembali	ke	dalam	kandang	dan	beri	
air	 gula	 10%.	 Setelah	 24	 jam,	 jumlah	 nyamuk	
yang	mati	dihitung	dan	dicatat.	
	
5.	 Analisis	 Data	 Analisis	 Status	 Kerentanan	
Nyamuk	
Status	 kerentanan	 ditentukan	 berdasarkan	
presentase	 kematian	 nyamuk.	 Apabila	
kematiannya	 dibawah	 80%	 maka	 populasi	
tersebut	 dinyatakan	 resisten,	 antara	 80%‐97	%	





masing‐masing	 insektisida	 diukur	 dengan	











Hasil	 penelitian	 menunjukkan	 bahwa	 waktu	
kematian	 50%	 (LT50)	 nyamuk	 Ae.	 aegypti	 pada	
generasi	 F2‐F5	 berturut‐turut	 3.80,	 10.61,	 13.96,	
15.38	sedangkan	kematian	95%	(LT95)	berturut‐
turut	 30.52,	 17.89,	 21.05,	 24.87	 menit	 dengan	
persentase	 kematin	 pada	 masing‐masing	
generasi	yakni	F2	 	5.60%,	F3	25.87%,	F4	31.07%,	
F5	 30.53%.	 Hasil	 ini	 menyatakan	 bahwa	 terjadi	
peningkatan	 jumlah	 kematian	 yang	 berarti	





pada	 generasi	 terakhir	 semakin	mendekati	 nilai	
1.0	 dan	 mencapai	 sifat	 yang	 homozigot	 pada	
generasi	 F4.	 Adapun	 nilai	 RR95	 pada	 generasi	 F2	
memiliki	nilai	1.2.	Hal	ini	berarti	waktu	kematian	
95%	 pada	 generasi	 tersebut	 lebih	 lama	
dibandingkan	 waktu	 kematian	 95%	 pada	
generasi	 pembanding	 (F5).	 Sifat	 resisten	
kemungkinan	 masih	 dimiliki	 oleh	 generasi	 F2	
yang	merupakan	bawaan	dari	induk	sebelumnya.	
Nilai	RR95	pada	generasi	selanjutnya	semakin	
menurun	 dan	 mendekati	 1.0	 pada	 generasi	 F4.	
Nilai	 RR	 yang	 belum	 mendekati	 1.0	 berarti	
bahwa	 nyamuk	 pada	 generasi	 tersebut	 belum	
mempunyai	 genetik	 yang	 homozigot	 dan	 belum	
memiliki	 kerentanan	 yang	 sama	 terhadap	
insektisida	 malation.	 Nyamuk	 yang	 homozigot	
merupakan	 nyamuk	 yang	mempunyai	 pasangan	
gen	yang	sama	dalam	satu	populasi.	
	
2. Kerentanan	 Ae.	 aegypti	 terhadap	
bendiokarb	0,1%	
Pengujian	 kerentanan	 nyamuk	 Ae.	 aegypti	
terhadap	 bendiokarb	 0,1%	 didapakan	 hasil	
kematian	 50%	 (LT50)	 pada	 F2‐F5	 berturut‐turut	
pada	 menit	 0.7,	 11.08,	 13.96,	 15.36	 serta	
kematian	 95%	 (LT95)	 2.67,	 21.34,	 20.50,	 21.44	
dengan	 persentase	 kematian	 sesuai	 tabel	 4	
berturut‐turut	 F2	 6.93%,	 F3	 25.20%,	 F4	 25.87%,	
dan	 F5	 28%	 (tabel	 2).	 Hal	 ini	 menunjukkan	
bahwa	 adanya	 perkembangan	 tingkat	
kerentanan	 yang	 ditandai	 dengan	 peningkatan	
waktu	kematian	pada	setiap	generasi	pengujian.	
Secara	 statistik	 kenaikan	 angka	 kematian	 ini	
tidak	berbeda	nyata	(P	>	0.05)	antara	generasi	F2,	
F3,	 F4,	 dan	 F5.	 Hal	 ini	 juga	 menyatakan	 bahwa	







LT50	 LT95	 Regresi	Linear	 RR50	 RR95	
F2	 3.80	 ‐	 30.52	 ‐	 y=0.2	x‐1.50	 0.2	 1.2	
F3	 10.61	 (10.05‐11.19)	 17.89	 (16.49‐19.97)	 y=0.21x‐2.33	 0.7	 0.7	
F4	 13.96	 (13.42‐14.52)	 21.05	 (19.67‐23.09)	 y=0.25x‐3.50	 0.9	 0.8	







mulai	 0.1‐0.9,	 yang	 berarti	 perbandingan	 antara	
nilai	 RR95	 pada	 generasi	 F2	 0.1,	 F3	 0.9	 dan	 1.0	
yang	 berarti	 nilai	 LT50	 pada	 setiap	 generasi	
dibandingkan	 nilai	 LT50	 pada	 generasi	 terakhir	
semakin	 mendekati	 nilai	 1.0.	 Nilai	 RR95	 pada	
generasi	F2	0.1,	 sedangkan	pada	generasi	F3	dan	
F4	 sudah	mencapai	1.0,	 yakni	 sama	dengan	nilai	
RR	pembanding.		
Nyamuk	Ae.	aegypti	generasi	F3	dan	F4	sudah	
mempunyai	 sifat	 homozigot	 yang	 sama	 dengan	
generasi	 F5	 yang	 dinyatakan	 sebagai	 generasi	
pembanding.	Nilai	RR	yang	belum	mendekati	1.0	
berarti	 bahwa	 nyamuk	 pada	 generasi	 tersebut	




3. Kerentanan	 Ae.	 aegypti	 terhadap	
deltametrin	0,025%	
Berdasarkan	 hasil	 penelitian	 menunjukkan	
bahwa	 pada	 generasi	 F2	 mengalami	 persentase	
kematian	 nyamuk	 Ae.	 aegypti	 terhadap	 31.07%	
dengan	 LT50,95	 22.86,	 55.03,	 	 F3	 87.33%,	 LT50,95	
65.42,	133.63	menit	dan	F4	93.30%,	LT50,95	71.12,	
142.30	 menit	 sedangkan	 F5	 93.13%	 dengan	
LT50,95	 73.04,	 148.18	 menit	 yang	 ditampilkan	
pada	 Tabel	 3	 dan	 4.	 Hasil	 menunjukkan	 bahwa	
ada	perbedaan	kenaikan	angka	kematian	setelah	




mulai	 0.3‐1.0,	 artinya	 perbandingan	 antara	 LT50	
pada	 setiap	 generasi	 dibandingkan	 nilai	 LT50	
pada	 generasi	 terakhir	 mencapai	 nilai	 1.0.	 Nilai	
RR95	 pada	 generasi	 F2	 sampai	 F4	 mulai	 0.4‐1.0.	
Perbandingan	 antara	 LT95	 setiap	 generasi	
dibandingkan	 LT95	 pada	 generasi	 terakhir	
mencapai	 1.0.	 Nyamuk	 Ae.	 aegypti	 generasi	 F4	
dan	 generasi	 F5	 menunjukkan	 bahwa	 sudah	
mempunyai	 sifat	 yang	 homozigot.	Nilai	RR	 yang	
mencapai	 1.0	 berarti	 bahwa	 nyamuk	 pada	
generasi	tersebut	telah	mempunyai	genetik	yang	
homozigot	 dan	 memiliki	 kerentanan	 yang	 sama	
terhadap	insektisida	deltametrin.	
	
4. Persentase	 kematian	 nyamuk	 Ae.	 aegypti	
terhadap	 insektisida	 malation	 0.8%,	
Bendiokarb	 0.1%,	 dan	 deltametrin	
0.025%.	
Hasil	 penelitian	 uji	 resistensi	 dapat	 diambil	
kesimpulan	 tentang	 status	 resistensinya	diamati	
melalui	 persentase	 kematian	 nyamuk	 uji.	
Kematian	nyamuk	uji	yang	terbentuk	dari	ketiga	
jenis	 insektisida	 yang	 diuji	 pada	 penelitian	 ini	
berturut‐turut	 pada	 insektisida	 malation	 0.8%	
mengalami	 peningkatan	 kematian.	 Total	
persentase	 jumlah	 kematian	 menunjukkan	
nyamuk	 uji	 masih	 sangat	 resisten	 terhadap	
malation	 0.8%	 yang	 ditandai	 jumlah	 kematian	
tertinggi	31.07%.		
Hasil	 pengujian	 terhadap	 insektisida	 juga	
menunjukkan	hasil	masih	sangat	resisten	dengan	
angka	kematian	tertinggi	28%	pada	generasi	F5.	
Hal	 ini	 terjadi	 disebabkan	 indukan	 nyamuk	 uji	
telah	 mengalami	 terlalu	 banyak	 pemaparan	
insektisida	 dibawah	 dosis	 mematikan	 sehingga	
generasinya	 mengalami	 perkembangan	
resistensi.		
Berbeda	 dengan	 hasil	 persentase	 kematian	
nyamuk	uji	 pada	pengujian	 terhadap	 insektisida	
malation	 0.8%,	 dan	 bendiokarb	 0.1%.	 Kematian	
nyamuk	 uji	 terhadap	 insektisida	 deltametrin	
0.025%	 mencapai	 93.20%	 yang	 menunjukkan	









LT50	 LT95	 Regresi	Linear	 RR50	 RR95	
F2	 0.71	 (0.30‐1.25)	 2.67	 (1.85‐5.53)	 y=1.25x‐1.5	 0.1	 0.1	
F3	 11.08	 (9.57‐12.81)	 21.34	 (17.98‐28.87)	 y=0.21x‐2.75	 0.9	 1.0	
F4	 12.25	 (11.62‐12.91)	 20.50	 (18.92‐22.86)	 y=0.25x‐3.00	 0.9	 1.0	






LT50	 LT95	 Regresi	Linear	 RR50	 RR95	
F2	 22.86	 (17.44‐28.74)	 55.03	 (43.98‐82.86)	 y=0.063x‐1.5	 0.3	 0.4	
F3	 65.42	 (55.05‐76.55)	 133.63	 (111.62‐184.03)	 y=0.025x‐1.5	 0.9	 0.9	
F4	 71.12	 (57.85‐85.47)	 142.30	 (116.20‐216.11)	 y=0.025x‐1.5	 1.0	 1.0	











kesehatan	 dilakukan	 secara	 kimiawi	 dengan	
menggunakan	 insektisida.	 Nyamuk	 Ae.	 aegypti	
dan	beberapa	vektor	dengue	lainnya	di	beberapa	
negara	 mengalami	 perkembangan	 resistensi	
terhadap	 insektisida	 yang	 meliputi	 malation,	
deltametrin	dan	bendiokarb.		
Malation	 adalah	 golongan	 organofosfat,	
bendiokarb	 dari	 golongan	 karbamat,	 sedangkan	
deltametrin	 adalah	 piretroid	 sintetik.	 Ketiganya	
memiliki	target	kerja	yang	berbeda.		
Insektisida	 golongan	 organofosfat	 dan	
karbamat	 masuk	 kedalam	 tubuh	 serangga	
melalui	 kontak	 kulit,	 makanan,	 dan	 saluran	
pernapasan	yang	merupakan	racun	sinaptik.		
Insektisida	 terikat	 pada	 suatu	 enzim	 pada	
sinaps	 yang	 dikenal	 dengan	 asetilkholinesterase	
(AchE)	 serta	 menghambat	 enzim	 kolinesterase.	
Enzim	 ini	 menjadi	 terfosforilasi	 ketika	 terikat	
dengan	 organofosfat	 dan	 bersifat	 tetap	
(irreversible).	 Tetapi	 pada	 karbamat	
menghambat	 enzim	 kolinesterase	 bersifat	 tidak	
tetap	 (reversible)21,1.	 Piretroid	 sintetik	
merupakan	 racun	 akson	 (serabut	 syaraf)	 yang	
terikat	 pada	 voltage‐gate	 sodium	 channel,	 yang	
mencegah	 penutupan	 secara	 normal	 dan	
berakibat	 terjadinya	 rangsangan	 syaraf	
berkelanjutan21	 sehingga	 serangga	 target	
mengalami	 kelumpuhan	 bahkan	 kematian27,21.	
Aktivitas	 enzim	 esterase	 juga	 berpengaruh	
terhadap	mekanisme	resistensi20.	
Insektisida	 lainnya	 yakni	 golongan	 piretroid	
yang	bersifat	racun	axonik,	beracun	pada	serabut	
saraf.	 Insektisida	 ini	 terikat	 pada	 suatu	 protein	
dalam	 saraf	 yang	 dikenal	 sebagai	 voltage‐gated	
sodium	channel.	Pada	keadaan	normal	protein	ini	
membuka	 untuk	 memberikan	 rangsangan	 pada	
saraf	 dan	 menutup	 untuk	 menghentikan	 sinyal	
saraf.	 Insektisida	 terikat	 pada	 gerbang	 ini	 dan	
mencegah	 penutupan	 secara	 normal	 yang	
menyebabkan	 rangsangan	 saraf	 berkelanjutan,	
hal	 ini	 mengakibatkan	 tremor	 dan	 gerakan	
inkoordinasi	pada	serangga29,	30.	
Dewasa	 ini	 pengendalian	 nyamuk	 Aedes	 sp	
sebagai	 vektor	 demam	 berdarah	 dengue	 (DBD)	
dilakukan	 dengan	 pengendalian	 kimiawi	
sehingga	menimbulkan	perkembangan	resistensi.	
Hasil	 penelitian	 menunjukkan	 bahwa	 isolat	
nyamuk	 Ae.	 aegypti	 dari	 laboratorium	
insektarium	 FKH	 IPB	 sangat	 resisten	 terhadap	
malation	 0.8%	 dengan	 angka	 kematian	 setelah	
24	jam	pemaparan	hanya	mencapai	31.7%.		
Nyamuk	 Ae.	 aegypti	 diketahui	 toleran	
terhadap	 malation,	 resisten	 terhadap	 DDT,	 dan	
masih	 rentan	 terhadap	 deltametrin	 dan	
bendiokarb8.	Menurut	Widiarti	et	al.,	nyamuk	Ae.	
aegypti	yang	berasal	dari	beberapa	kabupaten	di	
Jawa	 Tengah	 sebagian	 besar	 sangat	 resisten	
terhadap	 insektisida	 malation	 0.8%9,10,20.	
Sedangkan	nyamuk	Ae.	aegypti	 isolat	kota	bogor	
masih	 rentan	 terhadap	 malation	 0.8%	 dengan	
angka	 kematian	 mencapai	 100%11.	 Hal	 serupa	
juga	 terjadi	 pada	 nyamuk	 Ae.	 aegypti	 isolat	
Provinsi	 Sumatera	 Selatan	 yang	 toleran	 serta	
resisten	 terhadap	 insektisida	 malation	 0.8%.	
Sedangkan	 isolat	 nyamuk	 dari	 tempat	 yang	
berbeda	masih	 sangat	 rentan	 terhadap	malation	
5%12.	
Rasio	 resistensi	 yang	 diperoleh	 nyamuk	 uji	
pada	 generasi	 kelima	 (F5)	 menunjukkan	 angka	
1.0.	 Hal	 ini	 menunjukkan	 bahwa	 telah	 terdapat	
rasio	 terendah	 dari	 perbandingan	 nyamuk	 uji.	
Selvi	 et	 al,.	 menyatakan	 bahwa	 larva	 Ae.	
albopictus	 mendapatkan	 kesamaan	 rasio	
resistensi	 terhadap	 insektisida	 malation	
didapakan	 pada	 generasi	 kesepuluh	 (F10).	
Adapun	 hasil	 pengujian	 bioassay	 pada	 nyamuk	
dewasa	 dengan	 menggunakan	 malation	 5%	
belum	 didapatkan	 kesamaan	 rasio	 resistensi	
hingga	 F10.	 Hal	 ini	 menyatakan	 bahwa	 belum	
didapatkan	 keseragaman	 serta	 	 menunjukkan	
penurunan	tingkat	resistensi13.	
Insektisida	 golongan	 karbamat	 yang	
digunakan	 yakni	 bendiokarb	 juga	 bekerja	 pada	




pengujian	 dan	 dipaparkan	 terhadap	 bendiokarb	
telah	mengalami	perkembangan	resistensi.	
Nyamuk	 Ae.	 aegypti	 diketahui	 telah	
mengalami	 perkembangan	 resistensi	 dengan	
didapatkan	nyamuk	yang	 telah	 toleran	 terhadap	
insektisida	 bendiokarb	 di	 beberapa	 tempat	 di	
Provinsi	 Jawa	 Tengah9.	 	 Hal	 berbeda	
dikemukakan	 oleh	 Andriessen	 et	 al.,	 bahwa	





F2(%)	 F3(%)	 F4(%)	 F5(%)	
Malation	0.8%	 5.60a,a	 25.87a,b	 31.07a,b	 30.53a,b	
Bendiokarb	0.1%	 6.93a,a	 25.20a,b	 25.87a,b	 28.0a,c	






insektisida	 bendiokarb	 1.25%	 dengan	 angka	
kematian	mencapai	100%15.	
Insektisida	 piretroid	 masih	 menjadi	
insektisida		kimiawi	pilihan	yang	digunakan	pada	
pengendalian	 vektor	 penyakit.	 Satu	 diantara	
aplikasi	 piretroid	 yaitu	 aplikasi	 pada	 kelambu	
berinsektisida	atau	ILLN	(Insecticide	Long	Lasting	
Net)	 yang	 menggunakan	 deltamerin.	 Hal	 ini	
dapat	 menyebabkan	 perkembangan	 resistensi	
seperti	 yang	 dinyatakan	 oleh	 Ayorinde	 et	 al.,	
menyatakan	 bahwa	 nyamuk	 Ae.	 aegypti	 telah	
mengalami	 perkembangan	 resistensi	 karena	
memiliki	 status	 yang	 toleran	 terhadap	
deltametrin	(0.05%)16	dan	malation	5%17.		
Nyamuk	 Ae.	 aegypti	 pada	 beberapa	 tempat	
yang	 penggunaan	 insektisidanya	 masih	 rendah	
tidak	 mengalami	 perkembangan	 resistensi	 atau	
masih	 sangat	 rentan	 terhadap	 insektisida	
deltametrin	 dan	 sipermetrin18.	 Arslan	 et	 al.,	
mengataan	bahwa	nyamuk	Ae.	aegypti	yang	diuji	
telah	 resisten	 terhadap	 DDT,	 malation,	
bendiokarb,	dan	permetrin19.	
Resistensi	 insektisida	 terhadap	 nyamuk	 Ae.	
aegypti	 memiliki	 mekanisme	 yang	 sangat	
komplek	 dengan	melibatkan	 enzim.	Nyamuk	Ae.	
aegypti	 yang	 resisten	 terhadap	 insektisida	
piretroid	 akan	 mendetoksifikasi	 enzim	
monooxygenase	 yang	 berlebih28.	 Dusfour	 et	 al.,	
menyatakan	 bahwa	 mekanisme	 resistensi	
terhadap	 piretroid	 bisa	 saja	 terjadi	 karena	
peningkatan	 regulasi	 detoksifikasi	 gen	 yang	
berbeda	 pada	 populasi	 nyamuk	 uji	 yakni	 gen	
sitokrom	 P450,	 mutasi	 kdr	 yang	 berbeda,	 serta	
perbedaan	 pemaparan	 dan	 perbedaan	 genetik	
menjadi	faktor	penyebab31.		
Nyamuk	 Ae.	 aegypti	 strain	 Yogyakarta	
didapatkan	 telah	 mengalami	 perkembangan	
resistensi	 type	 1	 dan	 2	 terhadap	 piretroid.	
Individu	 nyamuk	 yang	 homozigot	 hampir	 sama	
mutasi	 genetiknya	 dengan	 tingkat	 resistensi	
individu	 yang	 heterozigot	 yaitu	 resisten	 tipe	 1.	
Individu	 heterozigot	 resesif	 tidak	 komplek14.	
Status	 kerentanan	 nyamuk	 dewasa	 Ae.	 aegypti	
terhadap	 insektisida	 malation,	 bediokarb,	 dan	
deltametrin	 hasilnya	 menunjukkan	 cenderung	
mengalami	peningkatan	status	kerentanan,	tetapi	
sampai	 generasi	 keempat	 (F4)	 belum	
menunjukkan	 adanya	 angka	 kematian	 di	 atas	
97%.	
Dari	 data	 tersebut	 belum	 menunjukkan	
adanya	 generasi	 strain	 rentan	 homozigot	murni	
yang	 ditandai	 oleh	 adanya	 kematian	 100%.	
Nyamuk	 yang	 terpapar	 oleh	 malation,	
bendiokarb,	 dan	 deltametrin.	 Hamdan	 et	 al.	
melaporkan	 bahwa	 larva	 Cx.	 quinquefasciatus	
menunjukkan	 berhasil	 menjadi	 strain	 rentan	
homozigot	 pada	 generasi	 kelima	 (F5)22.	 Hal	 ini	
ditunjukkan	 oleh	 adanya	 kematian	 100%	 pada	
generasi	 kelima	 (F5).	 Adapun	 nilai	 LT50	 nyamuk	
Cx.	 quinquefasciatus	 dewasa	 dengan	 cara	 yang	
sama	 menunjukkan	 juga	 penurunan	 resistensi	
pada	 setiap	 generasi,	 dan	 resistensi	 pada	
generasi	 kesepuluh	 (F10)	 menurun	 1.8	 kali	 bila	
dibandingkan	dengan	F0.	
Resistensi	 secara	 genetik	 diturunkan	 dan	
tingkat	 perkembangan	 resistensi	 bergantung	
pada	 frekuensi	 gen	 resisten,	 kekerapan	
penggunaan	 insektisida	 dan	 lamanya	 aplikasi23.	
Perkembangan	 	 resistensi	 akan	meningkat	 lebih	
cepat	 pada	 rumah	 kaca,	 tempat	 serangga	
bereproduksi,	 tempat	 yang	 kecil	 atau	 tidak	 ada	
imigrasi	serangga‐serangga	rentan24.		
Mekanisme	 fisiologis	 yang	 tepat	 untuk	
resistensi	 organofosfat	 terhadap	 nyamuk	 masih	
harus	 dieksplorasi	 untuk	 mengembangkan	 cara	
mengukur	 resistensi.	 Pengujian	 perlu	 dilakukan	
untuk	 mendapatkan	 pola	 resistensi	 silang	 dan	
menentukan	 managemen	 pengendalian	 yang	
tepat.	 Penggunaan	 insektisida	 secara	 bergantian	
untuk	 menghindari	 terbentuknya	 gen	 yang	
resisten.	 Pengendalian	 harus	 memperhatikan	
resiko	 terjadinya	 resistensi	 silang	 terhadap	
populasi	 nyamuk	 dan	 hama	 pertanian.	 Studi	
resistensi	 silang	 juga	 akan	 memberikan	
informasi	 penting	 untuk	 mengenali	 mekanisme	
resistensi25.	
Secara	biokimia	menunjukkan	adanya	elevasi	
detoksifikasi	 aktivitas	 enzim	 monooxigenase,	
carboxylesterase,	dan	gluthathione	S‐transferase.	
Hasil	 screning	 molukuler	 ditemukan	 adanya	
mutasi	 target‐site,	 dan	mutasi	 kdr	 V10161	 yang	
tinggi	 (87%).	Nilai	 kuantitatif	 dari	 hasil	 RT‐PCR	







Dengan	 metode	 seleksi	 indukan	 tunggal,	
kemudian	 dipaparkan	 dengan	 insektisida	
malation	 0.8%,	 bendiokarb	 0.1%,	 dan	
deltametrin	 0.025%.	 Nyamuk	Ae.	 aegypti	 belum	
menunjukkan	 perubahan	 menjadi	 strain	 rentan	




rentan	 secara	 homozigot	 terhadap	 ketiga	 jenis	
insektisida	 perlu	 dilakukan	 pemeliharaan	 dan	
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